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Введение. Большая часть населения принимает нестероидные противовоспалительные 
лекарственные средства (НПВС). Однако их использование сопровождается развитием серьезных 
побочных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта [1, 2, 3]. 
Helicobacter pylori (H. pylori) является одним из основных этиологических факторов 
развития поражений слизистой оболочки гастродуоденальной зоны. Роль H. pylori в патогенезе 
гастродуоденальных поражений, ассоциированных с использованием НПВС, остается неясной. 
Хотя в некоторых работах предполагается синергетическое влияние H. pylori на развитие 
гастропатии, индуцированной приемом НПВС (НПВС–гастропатия), другие исследования не 
показали корреляции между НПВС и H. pylori в этиопатогенезе гастродуоденальных поражений 
[4]. Приём НПВС и микроорганизм Н. pylori являются независимыми предикторами 
возникновения пептических язв, однако, механизмы взаимосвязи между ними требуют 
дальнейшего изучения [5, 6, 7]. Таким образом, вопрос о одновременном влиянии НПВС и 
микроорганизма H. pylori на риск возникновение гастродуоденальных эрозивно-язвенных 
повреждений остается предметом дискуссий. 
Цель работы. Изучить воздействие генов H. pylori на риск развития НПВС–гастропатии у 
пациентов с ревматоидным артритом (РА). 
Материал и методы. В исследование было включено 116 пациентов с РА (94 женщины и 
22 мужчины) в возрасте от 25 до 74 лет. Возраст обследованных (Ме, 25-й и 75й процентили) 
составил 50,5 (46,0; 57,0) лет. Все участники исследования длительно принимали нимесулид, 
диклофенак или мелоксикам в стандартной дозе. Длительность приёма НПВС (Ме, 25-й и 75-й 
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процентили) равнялась 60,0 (36,0; 120,0) месяцев. Всем пациентам проводили 
эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС). Во время ЭГДС выполнялась биопсия слизистой оболочки 
антрального отдела желудка для проведения полимеразной цепной реакции (ПЦР). ПЦР 
осуществлялась по стандартной методике с использованием наборов «АмплиСенс 100-R» 
(Россия). У всех участников исследования определяли cagA, vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs1a, 
vacAs1b, vacAs1c, vacAs2, babA, iceA1, iceA2 и dupA гены H. pylori. Статистистический анализ 
выполнялся с использованием аналитического пакета Statistica 10.0. 
Результаты и обсуждение. Наличие эрозивно-язвенных повреждений слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны, индуцированных приёмом НПВС, было установлено у 36 
обследованных (31,03%): в 26 случаях имели место эрозии желудка, в 3 – эрозии 
двенадцатиперстной кишки, в 5 – язва двенадцатиперстной кишки, в 1 – язва желудка и в 1 – 
эрозии слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. 
По частоте выявления большинства изученных нами генов не было установлено 
статистически значимых различий между группами пациентов с НПВС-гастропатией и без 
эрозивно-язвенных изменений слизистой оболочки гастродуоденальной зоны (р>0,05), что 
свидетельствует о наличии сходных генотипов микроорганизма H. pylori у обследованных обеих 
групп. В то же время у пациентов с НПВС-гастропатией статистически значимо чаще встречались 
vacAm2 (χ2 = 5,44; p=0,016), vacAs2 (χ2 = 4,11; p=0,030), iceA2 (χ2 = 6,59; p=0,030) и dupA (χ2 = 4,12; 
p=0,038) гены H. рylоri, а также комбинация vacAm2/vacAs2/iceA2/dupA генов (χ2 = 4,37; p=0,034). 
Полученные нами данные свидетельствуют о том, что НПВС-гастропатия была 
ассоциирована с присутствием vacAm2, vacAs2, iceA2 и dupA генов H. рylori, а также комбинации 
генов vacAm2/vacAs2/iceA2/dupA. Следовательно, перечисленные гены H. рylori могут 
рассматриваться как дополнительные факторы риска возникновения НПВС-гастропатии. 
Таким образом, несмотря на большое число исследований, посвященных изучению 
генотипа H. pylori, влияние различных генетических факторов хеликобактерной инфекции на 
частоту развития НПВС-гастропатии изучено недостаточно. В многочисленных исследованиях 
оценивалось влияние генов микроорганизма H. pylori на развитие гастрита, язвенной болезни и 
рака желудка, однако, имеющиеся в литературе сведения о роли генотипа H. pylori в развитии 
гастродуоденальных заболеваний противоречивы. 
Выводы. Инфицирование пациентов с РА, которые длительно принимают НПВС, 
микроорганизмом H. pylori, имеющим ген vacAm2, vacAs2, iceA2 или dupA, а также их комбинацию, 
может явиться дополнительным фактором риска развития НПВС-гастропатии.  
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